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主  論  文  
 
Dengue virus neither directly mediates hyperpermeability nor enhances 
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法により測定した。細胞の生残率は MTT 法による比色定量により評価した。  
 
【結  果】 
 






（４） また感染初期に細胞から産生される I 型インターフェロンが接着接合タンパクの
上方制御に関与することが示唆され、感染細胞のほうが非感染細胞より高い細
胞生残率をしめた。 
（５） TNF-αが誘導する透過性亢進作用はデングウイルス感染 HUVEC では減
弱または抑制されていた。  








in vitro の系でデングウイルスの内皮細胞での感染は TNF-α が誘導する血管透過性
の亢進をさらに促進するとの報告があるが、今回の我々の研究では全く逆の結
果となった。今回の研究ではウイルス感染細胞で細胞接着結合分子の上方制御
と生存率の上昇がその原因と考えられた。このことから、デングウイルスの血
管内皮細胞への感染は血管の透過性を亢進させる直接的な因子ではないと考え
られる。むしろ細胞間結合を増強することにより、複数の炎症性サイトカイン
が示す血管透過性の亢進作用をも減弱させる方向に働くことが予想される。以
上の結果から、デングウイルスの血管内皮細胞への感染が直接的に血管の透過
性を亢進させる可能性は低いと考えられ今後、透過性亢進を誘導する他の因子
の探索が望まれる。  
 
